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La  transfusión  de  sangre  alogénica  y  la  anemia  se  han
relacionado  con  peores  resultados  clínicos  en  diferentes
poblaciones  de  pacientes  quirúrgicos1.  En  la  actualidad,  esta
aﬁrmación  sigue  siendo  un  tema  de  debate  porque  está
por  aﬁrmar  si  la  anemia  es  un  factor  de  riesgo  indepen-
diente  de  peor  pronóstico,  es  un  marcador  de  gravedad  de
la  enfermedad,  o  ambos,  ya  que  la  mayoría  de  los  estudios
establecen  una  correlación  entre  la  anemia  y  unos  peores
resultados  posquirúrgicos2,3.  Pero  la  correlación  no  necesa-
riamente  implica  causalidad2,4.
Al  igual  que  en  el  caso  de  resultados  desfavorables  de  los
pacientes  quirúrgicos  con  anemia,  las  cohortes  de  pacientes
quirúrgicos  transfundidos  (con  concentrados  de  hematíes,
hemocomponente  al  que  se  hace  referencia  en  general  con
el  término  transfusión)  también  presentan  peores  resulta-
dos.  Estos  pacientes  son  difíciles  de  catalogar  porque  a
menudo  tienen  una  mayor  comorbilidad,  y  puede  ser  difícil
deﬁnir  si  los  peores  resultados  son  debidos  a  las  condicio-
nes  preexistentes  y  las  comorbilidades  de  los  pacientes,
o  a  la  transfusión  por  sí  misma,  ofreciendo  una  condi-
ción  de  sesgo  para  los  pacientes  que  son  transfundidos4.
Además,  se  an˜ade  el  hecho  de  que  en  diferentes  estu-
dios,  las  transfusiones  mejoran  poco  la  condición  clínica
del  paciente,  lo  que  actualmente  cuestiona  su  efectividad
clínica5,6.Cómo  citar  este  artículo:  Colomina  MJ,  Guilabert  P.  Transfusión
terapéuticos.  Rev  Esp  Anestesiol  Reanim.  2015.  http://dx.doi.
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los derechos reservados.Los  ensayos  clínicos  en  los  que  los  pacientes  son  asignados
l  azar  a  diferentes  estrategias  de  transfusión  proporcionan
ierta  protección  contra  el  posible  sesgo  de  que  los  pacien-
es  con  más  comorbilidad  estén  más  expuestos  a  recibir
ransfusiones.  Pero  la  mayoría  de  estos  estudios  se  centran
n  la  comparación  de  diversas  estrategias  de  transfusión
basadas  en  la  cifra  de  hemoglobina  [Hb]  como  trigger  trans-
usional),  y  no  directamente  en  los  resultados  clínicos  de  la
ransfusión.  También,  la  complejidad  ética  y metodológica
mpide  valorar  de  manera  aleatorizada  en  la  actualidad  los
esultados  clínicos  sobre  transfusión  vs.  no  transfusión4,7.
Partiendo  de  esta  premisa,  nos  planteamos  que  es  evi-
ente  que  existe  mucho  margen  de  mejora  y  conocimiento
on  respecto  a  la  transfusión,  su  indicación  y  su  efectividad.
unto de partida
l  objetivo  ﬁnal  de  la  transfusión  es  evitar  la  isquemia  tisular
 mejorar  la  condición  clínica  del  paciente,  y  no  el  trata-
iento  de  un  valor  de  laboratorio  (es  decir,  la  consecución
e  una  cifra  de  Hb  especíﬁca)8.  Esta  premisa,  a  menudo,
ontrasta  con  la  práctica  clínica  diaria9,10.
No  existen  criterios  clínicos  bien  deﬁnidos  que  nos
en˜alen  el  momento  ideal  para  indicar  una  transfusión,  y  la
oncentración  de  Hb  es  un  pobre  marcador  de  los  cambios
gudos  de  la  masa  eritrocitaria  (deﬁnida  como  anemia)  o  de
a  volemia  del  paciente.  Un  valor  numérico  de  laboratorio  no
uede  servir  como  guía  absoluta  de  la  necesidad  de  transfu- según  cifras  de  hemoglobina  o  de  acuerdo  con  objetivos
org/10.1016/j.redar.2015.10.001
ión,  sin  tener  en  cuenta  el  contexto  clínico  u  otras  variables
el  paciente,  tales  como  comorbilidad,  signos  vitales,  pér-
ida  hemática  y  la  condición  de  anemia  previa  (aguda  vs.
rónica)11.
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ntecedentes
istóricamente  el  trigger  transfusional  de  10  g/dL  de  Hb  fue
ropuesto  en  1942  por  Adams  y  Lundy  en  pacientes  quirúr-
icos  sanos12.  Establecieron  la  regla  del  «10/30» (10  g/dL
b  o  hematocrito  del  30%),  que  indicaba  el  valor  mínimo  de
b  necesario  para  asegurar  el  aporte  de  oxígeno  a  los  teji-
os.  Esta  teoría  se  ha  mantenido  durante  casi  60  an˜os  y  fue
uestionada  por  primera  vez  en  1988  en  la  NIH  Consensus
tatement, donde  se  concluyó  acerca  del  trigger  transfu-
ional:  No  single  criterion  should  be  used  as  an  indication
or  red  cell  component  therapy  and  that  multiple  factors
elated  to  the  patients’clinical  status  and  oxygen  delivery
eeds  should  be  considered11.
Durante  la  década  de  los  an˜os  90  se  produjo  un  cam-
io  en  la  práctica  transfusional.  Se  intentó  demostrar  que
os  pacientes  podrían  sobrevivir  con  niveles  de  Hb  inferio-
es  a  los  utilizados  hasta  el  momento  (Hb  ≥  10  g/dL),  sin
n  aumento  de  las  complicaciones  ni  de  la  mortalidad.
odríamos  deﬁnir  esta  etapa  como  el  período  de  la  prác-
ica  transfusional  restrictiva  y  sen˜alar  el  trabajo  de  Hébert
t  al.13 como  referente,  donde  se  demostró  que  niveles  de
b  inferiores  (<  10  g/dL)  pueden  ser  aceptables  e  incluso
eneﬁciosos  en  algunos  grupos  de  pacientes  críticos,  en  par-
icular  en  pacientes  más  jóvenes  (<  55  an˜os)  y  con  enferme-
ad  menos  grave  (APACHE  ≤  20).  A  partir  de  ese  momento,
os  triggers  transfusionales  restrictivos  fueron  apoyados  por
arios  estudios  observacionales  donde  la  transfusión  se  aso-
iaba  a  tasas  superiores  de  mortalidad,  alentando  de  esta
orma  a  disminuir  los  niveles  de  Hb  para  indicar  la  transfu-
ión  y  evitarla  siempre  que  fuera  posible14 (ﬁg.  1)15.
Algunas  guías  de  práctica  clínica  sobre  alternativas  a la
ransfusión  también  han  considerado  esta  medida  como  de
ran  eﬁcacia  para  disminuir  las  necesidades  de  transfusión
logénica16,17.
Sin  embargo,  durante  estos  últimos  an˜os,  diferentes
studios  han  encontrado  que  la  transfusión  de  sangre  alo-
énica  reduce  la  mortalidad  y  proporciona  mayores  tasas
e  supervivencia  a  los  30  días  en  grupos  de  pacientes  con-
retos:  pacientes  con  sepsis  grave18,  pacientes  críticos  de
6  a  80  an˜os  intervenidos  de  cirugía  no  cardiovascular19,Cómo  citar  este  artículo:  Colomina  MJ,  Guilabert  P.  Transfusión
terapéuticos.  Rev  Esp  Anestesiol  Reanim.  2015.  http://dx.doi.
 pacientes  con  sepsis  grave  por  neumonía  adquirida  en
a  comunidad20.  Este  hallazgo  podría  ser  particularmente
ierto  en  los  pacientes  sépticos,  pero  podría  aplicarse  por
gual  a  todos  los  pacientes  en  estado  crítico21,22.










igura  1  Esquema  que  demuestra  el  cambio  en  los  triggers
ransfusionales  con  el  tiempo.





















M.J.  Colomina,  P.  Guilabert
Con  esta  aﬁrmación  se  abre  el  debate  acerca  de  que  el
alor  crítico  de  la  Hb  por  debajo  del  cual  se  ve  comprometida
a  oxigenación  tisular  sería  el  verdadero  trigger  transfusio-
al.  Por  tanto,  el  nivel  mínimo  aceptable  de  Hb  debería
ceptarse  como  el  trigger  transfusional,  pero  este  nivel  no
a  sido  claramente  deﬁnido  aún7,14,23.
ransfusión como terapéutica
a  eﬁcacia  potencial  de  la  transfusión  puede  atribuirse
 3  aspectos  principales:  efecto  circulatorio  (volumen),
fecto  reológico  (ﬂujo  de  sangre/viscosidad)  y  transporte
e  oxígeno9.
Aunque  el  efecto  circulatorio  (volumen)  puede  ser  mucho
ás  inmediato  que  el  efecto  sobre  el  transporte  de  oxí-
eno,  actualmente  no  se  recomienda  la  transfusión  como
xpansor  de  volumen  (con  excepción  de  algunos  casos  de
rauma  grave  y  hemorragia  masiva  con  exanguinación)9,24.
n  segundo  lugar,  la  viscosidad  de  la  sangre  se  ha  consi-
erado  un  factor  importante  para  mantener  la  circulación
icrovascular,  pero  el  efecto  positivo  de  la  transfusión  en
ste  sentido  es  más  pronunciado  en  casos  de  hemodilución
evera,  situación  que  no  es  frecuente  en  la  gran  mayoría  de
os  pacientes  transfundidos25.
Finalmente,  si  consideramos  el  incremento  de  Hb  como
rincipal  objetivo  para  transfundir,  la  evidencia  cientíﬁca
ctual  demuestra  que,  en  la  mayoría  de  los  pacientes,  el
esultado  de  la  transfusión  no  se  traduce  necesariamente  en
n  mejor  aporte  de  oxígeno  o  mejora  del  consumo  de  oxí-
eno  (VO2)  a nivel  tisular5,9.  A  este  respecto  cabe  comentar
l  análisis  de  20  estudios  sobre  el  efecto  de  la  transfusión
e  hematíes  y  la  mejora  del  aporte  de  oxígeno  a  nivel  tisu-
ar  que  realizaron  Napolitano  et  al.24. Se  observó  que  la
ifra  de  Hb  y  el  transporte  de  oxígeno  (DO2)  aumentaron
e  manera  uniforme  después  de  la  transfusión  en  todos  los
studios,  pero  el  VO2 a  nivel  celular  solo  aumentó  en  3.  En
rimer  lugar,  estos  hallazgos  conﬁrmaron  que  el  incremento
el  nivel  de  Hb  después  de  una  transfusión  no  se  traducía  en
na  mejor  eﬁcacia  en  términos  de  oxigenación  tisular,  y,  por
o  tanto,  era  un  pobre  indicador  de  la  necesidad  de  transfu-
ión;  seguido  de  una  pérdida  de  efectividad  de  la  transfusión
ue  podía  obedecer  a  múltiples  causas.  También  se  planteó
a  posibilidad  de  que  no  existiera  una  hipoxia  tisular  en  estos
acientes,  sobre  todo  en  ausencia  de  shock  circulatorio,  ya
ue  la  dependencia  de  VO2 en  DO2 es  un  signo  muy  distintivo
e  los  pacientes  en  shock8.
Actualmente,  el  tiempo  de  almacenamiento  de  los  hema-
íes  se  contempla  como  uno  de  los  principales  mecanismos
ue  pueden  inﬂuir  en  la  eﬁcacia  sobre  el  aporte  de  oxígeno
 nivel  celular  después  de  la  transfusión.  Las  lesiones  que
ufren  los  hematíes  durante  el  almacenamiento  provocan
ambios  a  nivel  bioquímico  y biomecánico  que  reducen  su
upervivencia  y  función,  y  afectan  a la  capacidad  de  entrega
e  oxígeno  a  los  tejidos  a  través  de  la  microcirculación26.
ero  a pesar  de  que  la  lesión  de  almacenamiento  ha  sido  bien
emostrada  ex  vivo, su  inﬂuencia  en  la  oxigenación  celu-
ar  no  se  ha  podido  demostrar  de  forma  convincente  hasta según  cifras  de  hemoglobina  o  de  acuerdo  con  objetivos
org/10.1016/j.redar.2015.10.001
l  momento27.  Es  importante  destacar  que  en  los  pacientes
ríticos,  especialmente  en  aquellos  con  sepsis,  pueda  estar
lterada  la  morfología  de  los  hematíes.  Algunos  autores  han
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Transfusión  según  cifras  de  hemoglobina  o  de  acuerdo  con  o
ha  mejorado  las  características  biomecánicas  de  los  hema-
tíes,  probablemente  mediante  la  sustitución  de  los  glóbulos
rojos  más  rígidos  por  otros  más  funcionales.  Por  lo  tanto,
es  posible  que  las  transfusiones  puedan  ser  perjudiciales
cuando  se  realizan  en  pacientes  con  hematíes  biomecá-
nicamente  íntegros,  pero  puede  tener  efectos  favorables
cuando  se  realiza  en  pacientes  con  marcada  alteración  de
esta  propiedad26,27.
Llegados  a  este  punto,  debemos  tener  en  cuenta  que  la
decisión  de  transfundir  debe  ser  individualizada  para  cada
paciente  y  dependerá  de  su  capacidad  para  tolerar  y  com-
pensar  la  disminución  de  los  niveles  de  Hb23. Por  lo  tanto,  no
hay  un  trigger  de  Hb  universal  que  pueda  servir  para  indicar
la  transfusión  de  forma  segura.  Hay  que  tener  en  cuenta  y
considerar  los  diferentes  signos  de  una  inadecuada  oxigena-
ción  tisular  que  pueden  ocurrir  en  distintas  concentraciones
de  Hb,  dependiendo  de  la  enfermedad  asociada  y  la  con-
dición  de  comorbilidad  de  cada  paciente11,23,28.  Estos  signos
ﬁsiológicos  formarían  parte  del  concepto  actual  que  engloba
a  los  llamados  triggers  transfusionales  ﬁsiológicos28,  que
nos  alertarían  del  deterioro  en  la  oxigenación  tisular  global
(niveles  de  lactato  sérico,  SvO2 y  ScvO2)  o  a  nivel  regio-
nal  (ST  en  el  ECG,  tiempo  de  reacción  en  el  Digit-Symbol
Substitution  Test  y  latencia  de  la  P300  para  la  valoración
cognitiva).
Tolerancia a la anemia: consideraciones
ﬁsiológicas
La  tolerancia  a  la  anemia  de  los  órganos  individuales  varía  y
dicta  las  complicaciones  relacionadas  con  la  falta  de  perfu-
sión  y  oxigenación  tisular.  No  se  conoce  el  límite  inferior
de  la  tolerancia  a  la  anemia  aguda7.  Diferentes  estudios
en  pacientes  voluntarios  sanos  han  podido  demostrar  que,
durante  períodos  cortos,  se  pueden  tolerar  niveles  muy  bajos
de  Hb,  siempre  y  cuando  la  perfusión  tisular  se  mantenga2,29.
Existen  mecanismos  exquisitamente  sensibles  para  detectar
situaciones  críticas  de  aporte  de  oxígeno  tisular  a  nivel  de
diferentes  órganos  (rin˜ón),  tejidos  (quimiorreceptores  del
cuerpo  carotídeo  y  aórtico)  y  células  (factor  inducible  por
hipoxia).  El  objetivo  principal  de  estos  mecanismos  sería
facilitar  la  difusión  de  oxígeno  de  los  tejidos  a  nivel  de
la  microcirculación,  manteniendo  así  la  fosforilación  oxida-
tiva  mitocondrial  (metabolismo  aeróbico).  Diversos  estudios
experimentales  han  demostrado  que  los  tejidos  más  suscep-
tibles  pueden  responder  a  mínimas  reducciones  de  la  PaO2
mediante  la  estabilización  del  factor  inducible  por  hipoxia
alfa,  un  factor  de  transcripción  sensible  al  oxígeno,  cuyo
resultado  sería  la  transcripción  de  un  número  de  moléculas
adaptativas  a  la  hipoxia.  Estos  cambios  en  la  expresión  de
genes  podrían  ser  adaptativos  y  citoprotectores29.
La  Hb  crítica  se  deﬁne  como  el  punto  en  el  cual  el  VO2 se
vuelve  dependiente  del  suministro  (DO2)7,23.  Si  bien  diversos
estudios  han  tratado  de  deﬁnir  este  punto  para  establecerlo
como  trigger  transfusional,  los  resultados  obtenidos  han  sido
diferentes  según  las  poblaciones  estudiadas.  Algunos  de  los
triggers  transfusionales  basados  en  la  oxigenación  tisularCómo  citar  este  artículo:  Colomina  MJ,  Guilabert  P.  Transfusión
terapéuticos.  Rev  Esp  Anestesiol  Reanim.  2015.  http://dx.doi.
regional  han  sido  utilizados  para  establecer  los  puntos  de  Hb
crítica,  como  el  P300  y  la  depresión  del  segmento  ST,  que
miden  la  función  cognitiva  y  la  hipoxia  del  tejido  miocár-





ivos  terapéuticos  3
a  que  en  diferentes  estudios  las  oxigenaciones  ventricu-
ar  y  cerebral  no  mostraron  signos  de  hipoxia  tisular  antes
e  alcanzarse  el  punto  de  Hb  crítica  porque  ambos  son
rganos  críticos  y  con  mayores  mecanismos  de  preservación
siológicos29,30. Los  tejidos  del  organismo  humano  tienen
iferente  nivel  de  tolerancia  a  la  anemia,  siendo  el  rin˜ón  el
rimero  en  deteriorarse,  seguido  del  tejido  muscular  (aun-
ue  no  se  ha  visto  la  relevancia  de  este  último),  por  lo  que
ay  que  tener  en  cuenta  que  la  anemia  aguda  tiene  efectos
eletéreos  sobre  algunos  órganos  antes  de  que  los  signos  se
agan  presentes  en  otros  parámetros  como  el  ECG  o  P30029.
ransfusión guiada por triggers ﬁsiológicos
ada  la  imposibilidad  de  establecer  un  trigger  universal
asado  en  cifras  de  Hb,  la  tendencia  actual  se  decanta  por
os  triggers  transfusionales  ﬁsiológicos,  bien  basados  en  sig-
os  y  síntomas  (lactato,  SvO2 y  ScvO2),  bien  basados  en
a  oxigenación  tisular  (segmento  ST  del  ECG,  Digit-Symbol
ubstitution  Test  y  P300)31,32.
Actualmente,  la  ScvO2 parece  ser  uno  de  los  triggers  más
rometedores.  La  ScvO2 se  utiliza  cada  vez  más  frecuente-
ente  para  ayudar  a  la  toma  de  decisiones  transfusionales
omo  un  derivado  aceptable  de  la  SvO2,  pero  menos  inva-
ivo  y  de  más  fácil  acceso.  En  humanos,  la  disoxia  o  punto
rítico  de  la  SvO2 se  considera  cuando  se  alcanza  un  valor  de
lrededor  del  40-50%,  aunque  puede  ocurrir  en  niveles  más
ltos  y  el  target  de  retorno  debería  estar  alrededor  del  65-
0%  en  el  caso  de  la  ScvO2. Se  acepta  que  si  el  rango  de
ormalidad  para  la  SvO2 oscila  entre  el  68  y  el  77%,  el
e  la  ScvO2 se  situará  alrededor  de  un  5%  por  encima  de
stos  valores32.
La  utilización  del  target  transfusional  de  la  ScvO2 >  70%
e  ha  asociado  con  un  aumento  de  la  transfusión  una  vez
ue  los  ﬂuidos  y  los  fármacos  vasoactivos  se  han  titulado
orrectamente,  si  bien  también  es  cierto  que  la  transfusión
e  ha  relacionado  con  un  aumento  signiﬁcativo  de  la  ScvO2
n  los  pacientes  transfundidos  con  una  ScvO2 <  70%33.
Parece  que  la  toma  de  decisiones  transfusionales  dirigida
or  objetivos  para  asegurar  un  correcto  DO2 y oxigenación
isular  basada  en  la  ScvO2 podría  conllevar  una  reducción  de
a  mortalidad,  aunque  todavía  son  necesarios  estudios  bien
isen˜ados  para  poder  apoyar  esta  aﬁrmación.
Propuestas  para  indicar  una  transfusión:
 Nivel  de  Hb.  ¿Cuál  es  el  riesgo  incremental  a  corto  plazo  de
los  pacientes  que  se  transfunden  con  niveles  más  bajos
de  Hb?,  o  ¿hasta  qué  punto  se  puede  tolerar  la  anemia
aguda  sin  incurrir  en  riesgos  adicionales?
 Sintomatología  clínica.  ¿Debe  tenerse  en  cuenta  el  riesgo
implícito  de  la  transfusión  a  la  hora  de  establecer  un  trig-
ger  transfusional?
 Cambios  metabólicos  y  aporte  de  oxígeno  a  los  tejidos.
La  transfusión,  ¿en  qué  medida  mejorará  la  oxigenación
tisular?
A  recordar  que:  la  única  indicación  para  la  transfusión según  cifras  de  hemoglobina  o  de  acuerdo  con  objetivos
org/10.1016/j.redar.2015.10.001
e  hematíes  es  aumentar  el  aporte  de  oxígeno  a  los  tejidos
uando  existe  una  situación  de  hipoxia  tisular,  y  varía  de
aciente  a  paciente,  varía  de  un  órgano  a  otro,  varía  de  un
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Gracias  a  la  práctica  clínica  y  a  la  comunidad  cientíﬁca
an  pasado  más  de  40  an˜os  para  aceptar  límites  inferiores
e  Hb,  hemos  necesitado  20  an˜os  para  admitir  que  la  trans-
usión,  en  ocasiones,  no  es  la  mejor  opción  terapéutica,  y
stamos  en  plena  búsqueda  del  mejor  trigger  transfusional.
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